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Rezumat
Atât HE (Encefalopatia Hashimoto), cât şi EPC (Epilepsia Parţială Continuă) sunt rarităţi neurologice. În cele mai 
dese cazuri, aceste nozologii rămân nediagnosticate. Asocierea EPC cu EH este foarte rară şi, EPC, de cele mai dese ori, 
poate fi  un simptom al HE [8]. În articolul dat prezentăm cazul unei femei în vârstă de 26 de ani, cu HE asociată cu  EPC. 
Starea pacientei s-a ameliorat semnifi cativ pe fondalul tratamentului cu corticosteroizi.
Cuvinte-cheie: Encefalopatia Hashimoto, Epilepsia Parţială Continuă, anticorpi antitiroidieni
Summary: Case report: Hashimoto Encephalopathy associated with Epilepsia Partialis Continua
Hashimoto Encephalopathy (HE) and Epilepsia Partialis Continua (EPC) are rare neurological desorders. Most 
often, these nosologies remain underdiagnosed and EPC can be a symptom of HE.We report the case of a 26-year old 
woman with HE associated withEPC. After treatment with corticosteroid patient’s condition has signifi cantly improved. 
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Pезюме:  Хашимото энцефалопатия и Epilepsia Partialis Continua
Энцефалопатия Хашимото (HE) и Epilepsia Partialis Continua (EPC) являются редкими неврологическими 
заболеваниями. Чаще всего эти болезни остаются недиагностированные и EPC часто может быть симптомом HE. 
Представляем клинический случай 26-летней женщины с HE и EPC. После лечение кортикостероидами состоя-
ние пациентки значительно улучшилось.
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Introducere: Encefalopatia Hashimoto (HE) este 
o maladie rară, deseori nediagnosticată, caracterizată 
prin simptome acute sau subacute de encefalopatie 
asociate cu un nivel ridicat de anticorpi antitiroidieni, 
independentă de testele funcţiei tiroidiene [2]. HE se 
poate manifesta prin episoade stroke-like, sindroame 
psihiatrice şi convulsii epileptice în 66% din cazuri 
(frecvent mioclonice) şi nu are caracteristici para-
clinice tipice (MRI, EEG sau lichid cefalorahidian - 
LCR) [5-9].
Prevalenţa estimată a HE este de 2,1 / 100.000 
adulţi. Afectează deobicei femeile (85%), rata femei 
bărbaţi fi ind 5:1, mai frecvent în deceniul al patrulea 
al vieţii, dar vârsta de debut poate varia, de la 10-78 
de ani [2,3,5,8]. 
Mecanismele patogenetice ce stau la bază, nu 
sunt pe deplin elucidate, cel mai probabil, sunt me-
diate imun, ipoteză susţinută de răspunsul la corti-
costeroizi, imunosupresoare şi plasmafereză. HE este 
considerată de mulţi autori ca o formă de vasculită a 
vaselor mici, localizată la nivelul sistemului nervos 
central [1,6,8].
Buletinul AŞM26
Diagnosticul de HE este stabilit în prezenţa ence-
falopatiei, cu nici o altă cauză dovedită, în asociere cu 
tiroidita autoimună [8]. Prognosticul HE, atunci când 
este tratată, este bine, 90% din pacienţi prezintă remi-
sie după 10 ani [2].
Epilepsia parţială continuă (EPC) este o formă 
rară de status epileptic parţial, probabil de origine 
corticală, manifestată prin convulsii motorii simple, 
localizate,  de obicei, într-un segment anatomic şi 
care persistă timp de cel puţin 60 de minute [2,4]. 
Este extrem de farmaco-rezistentă şi implică o posi-
bilă evoluţie spre convulsii parţial complexe, rar ge-
neralizează, fi ind urmată eventual de slăbiciune inte-
rictală [7, 8].
Material şi metode. Prezentăm următorul caz 
clinic: Pacienta N., în vârstă de 26 de ani, interna-
tă în secţia Neurourgenţe INN, cu următoarele acu-
ze: mişcări involuntare, continui în mâna dreaptă, de 
amplitudine diferită, agravate de emoţii, care dispar 
în timpul somnului. Starea generală, la intenare, se 
consideră gravă, conştienţa păstrată, pacienta orien-
tată temporo-spaţial. Examenul neurologic obiectiv 
evidenţiază: fante  palpebrale D>S cu exoftalm bila-
teral; convergenţa  diminuată. ROT majorate  D=S 
fără semne  patologice, meningiene şi fără dereglări 
de sensibilitate. Se determină mişcări involuntare în 
membrul superior drept, distonie  plastică  în mâna 
dreaptă. Pozitiv Chvosteck gr. II. Emoţional vegeta-
tiv labilă. A fost administrată Sol. Fenitoin 750 mg 
i/v timp de 3 zile, ulterior - somn medicamentos cu 
persistenţa sindromului convulsiv.
Maladia a debutat acut, cu o săptămână în urmă, 
cu mişcări involuntare în porţiunile distale ale mâi-
nii drepte, care ulterior au implicat întreg membrul 
superior. A fost investigată prin EEG, unde se înre-
gistrează activitate  epileptică generalizată a structu-
rilor cortico-subcorticale şi trunculare. IRM cerebral 
fără modifi cări. Pacienta a fost consultată de medicul 
specialist endocrinolog. Din analiza hormonală a sân-
gelui se determină o creştere semnifi cativă a valorilor 
hormonilor tiroidieni (T3-3,9, T4-210, TSH-0,2). Au 
fost excluse alte cauze posibile de encefalopatie. S-a 
stabilit diagnosticul de Encefalopatia Hashimoto cu 
crize epileptice parţiale continui. Conduita de trata-
ment a fost puls-terapia cu administrare intravenoasă 
a soluţiei Methylprednisolon 1000 mg/zi, urmată de 
administrarea per os a 30 mg/zi de prednizolon, re-
gim antiepileptic cu : Lamictal 100 mg/zi în 2 prize + 
Rivotril 2 mg/zi, asociat cu tratamentul indicat de me-
dicul endocrinolog. Se determină evoluţie pozitivă în 
dinamică, astfel încât: convulsiile sunt de o amplitudă 
mai mică, somnul a devenit normal, starea emoţiona-
lă a pacientei s-a ameliorat.
Discuţii: Nu există niciun test specifi c de dia-
gnostic al HE, astfel încât:
IRM cerebral poate arăta rezultate nespecifi ce, - 
sau poate fi  normal [8]. 
Examinarea LCR poate arăta concentraţii cres-- 
cute ale proteinelor, pleiocitoză mononucleară sau 
benzi oligoclonale, însă în 25% din cazuri rămâne 
normală [7,8]. 
EEG este anormală în 90% din cazuri şi prezin-- 
tă de obicei activitate nespecifi că intermitent difuză 
cu unde lente [1,8]. 
În cele mai multe cazuri descrise în literatura de 
specialitate, funcţia tiroidiană este scăzută - în 55% 
din cazuri, sau normală - în 30% din cazuri [1]. Cazu-
rile cu funcţie tiroidiană crescută sunt rare [7]. 
Cei mai mulţi dintre pacienţi, răspund în mod dra-
matic la tratamentul cu steroizi [1,2,7,9]. În cazul nos-
tru, schema utilizată de tratament a condus la amelio-
rarea clinică parţială peste 2-3 săptămâni de tratament 
complex. Astfel, administrarea de corticosteroizi, a de-
terminat controlul promt al HE, dar fără remisie totală 
a EPC. În ciuda polimedicaţiei utilizate, putem consi-
dera răspunsul la tratament ca unul relativ satisfăcător.
Concluzii: 
1. Nu există nici un test specifi c de diagnostic pen-
tru EH asociată cu crize epileptice parţiale. Stabilirea 
diagnosticului este prin excludere şi trebuie suspectat 
în fi ece caz de encefalopatie fără cauză cunoscută.
2. Majoritatea pacienţilor răspund în mod drama-
tic la tratamentul cu steroizi. Puls-terapia intravenoa-
să este alegerea preferată în caz de HE acută.
3. Epilepsia parţială continuă este extrem de re-
zistentă la tratamentul antiepileptic.
4. HE asociată cu EPC trebuie să fi e cunoscute în 
contextul anumitor particularităţi ale evoluţiei clini-
ce, a tacticii de tratament, precum şi a prognosticului 
acestor patologii.
Bibliografi e
Bota Vasile M., Corrigan Dominic F. 1. Hashimoto’s 
encephalopathy in the setting of subclinical hypothyroi-
dism. International Journal of Case Reports and Images, 
Vol. 2, No. 4, April 2011, p. 19-22.
Bülent Kara, Demet Demirkol-Soysal et al. 2. 
Hashimoto’s encephalopathy in a ten-year-old girl. The 
Turkish Journal of Pediatrics 2007,Vol.49 (2), p. 215-
217,6.
Ferracci Franco, Bertiato Gianni, Moretto Giusep-3. 
pe. Hashimoto’s encephalopathy: epidemiologic data and 
pathogenetic considerations. Journal of the Neurological 
Sciences, 15 February 2004, Vol.217 (2), p. 165-168.
Guerrini Renzo4. . Physiology of epilepsiapartialis 
continua and subcortical mechanisms of status epilepticus. 
Epilepsia, 2009, Vol.50 (Suppl. 12), p.7–9.
Mocellin Ramon, WalterfangMark and Velakoulis 5. 
Dennis. Hashimoto’s Encephalopathy. Epidemiology, Pa-
thogenesis and Management. CNS Drugs 2007; Vol.21 
(10), p. 799-811.
27Ştiinţe  Medicale
Monti Giulia, Pugnaghi Matteo, Ariatti Alessandra 6. 
et al. Non-convulsive status epilepticus of frontal origin as 
the fi rst manifetsation of hashimoto encephalopathy. Epi-
leptic Disorders, 2011. Vol.13, No.3, p. 253-258.
Payer Jurai, Petrovic Tomas, Lisy Lubomir, Langer 7. 
Pavel. Hashimoto Encephalopathy: a Rare Intricate Syn-
drome. International Journal of Endocrinology metabo-
lism, 2012, 10 (2), p. 506-514.
Tanasescu R., Ticmeanu M., Dumitrescu L., Luca 8. 
D. et al. Epilepsia Partialis Continua Associated with Ha-
shimoto Encephalopathy: management diffi culties. Roma-
nian Journal of Neurology – Volume IX, No.3, 2010.
Tsai Meng-Han, Lee Lien-Hui, Chen Shan-Der et 9. 
al. Complex partial status epilepticus as a manifetsation of 
Hashimoto encephalopathy. European Jurnal of Epilepsy, 
2007, No 16, p 713-716.
